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La qualité des plans d’eau est de plus en plus affectée par diverses activités humaines. Face 
à cela, il est essentiel de mieux cerner les différents facteurs qui contribuent au 
dépérissement de la qualité de cette ressource existentielle. 
 
C’est dans cette optique que s’inscrit le sujet de cet essai sur l’écotoxicologie des 
cyanotoxines relâchées par des cyanobactéries. À cette fin, les configurations, les 
caractéristiques physicochimiques et les valeurs toxiques des toxines des cyanobactéries 
sont précisées. Ensuite, les facteurs qui influencent la synthèse et la libération des 
cyanotoxines dans l’environnement sont explicités. Leur toxicocinétique et leur 
toxicodynamique complètent leur étude toxicologique. Finalement, dans un contexte de 
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Le signalement des plans d’eau touchés par des efflorescences de cyanobactéries n’a cessé 
d’augmenter au cours des dernières années au Québec. En 2010, le ministère du 
Développement durable, de l’Environnement et des Parcs (MDDEP) recensait 150 lacs et 
cours d’eau affectés alors qu’en 2004 il n’en comptait que 34. La population et les animaux 
se retrouvent donc de plus en plus en contact avec les toxines des cyanobactéries. Il devient 
alors important de cerner la problématique des cyanotoxines; ceci est l’objectif général du 
présent essai terminal de maîtrise en environnement.  
 
À cette fin, quatre objectifs spécifiques sont ciblés. En premier lieu, une connaissance des 
structures, caractéristiques physico-chimiques et des valeurs toxiques des toxines des 
cyanobactéries est nécessaire. En second lieu, il importe d’identifier les facteurs qui 
influencent la fabrication et la sécrétion de ces toxines dans l’environnement. En troisième 
lieu, il faut expliciter la toxicocinétique et la toxicodynamique des cyanotoxines. En dernier 
lieu, dans un contexte de prévention, des suggestions sur la problématique et des 
identifications de lacunes sont opportunes concernant la problématique. 
 
Le premier chapitre de cet essai présente la problématique des cyanotoxines et ses 
conséquences, le rôle écologique des cyanobactéries dans le cycle de l’azote ainsi que les 
causes écotoxicologiques de la prolifération des cyanobactéries. Le deuxième chapitre 
expose la structure, les caractéristiques physicochimiques et les valeurs toxiques des 
toxines des cyanobactéries classées selon leur mode d’action : hépatotoxines, neurotoxines 
et dermatoxines. Le troisième chapitre développe les facteurs qui influencent la synthèse et 
la sécrétion des cyanotoxines dans l’environnement. Le chapitre suivant décrit la 
toxicocinétique de celles-ci. Par la suite, les mécanismes de toxicité des cyanotoxines sont 
explicités. Enfin, les deux derniers chapitres ciblent les moyens de prévention à adopter 
contre les toxines des cyanobactéries et présentent des suggestions afin de combler les 
lacunes aux niveaux des connaissances actuelles sur les toxines produites par les 




Dans le but d’avoir des informations fiables, une attention particulière a été portée à la 
validité des sources à l’aide des recommandations présentées dans le protocole de rédaction 
du Centre universitaire de formation en environnement (CUFE, 2010). De nombreux 
articles scientifiques provenant de périodiques avec groupe de réviseurs, des sites internet 
d’organismes gouvernementaux ainsi que des monographies ont été utilisés. Afin de 
présenter l’information la plus valide sur le sujet, les sources d’informations les plus 





La présence des cyanobactéries et de leurs toxines dans les écosystèmes aquatiques n’est 
pas une problématique nouvelle.  Elle est répandue à travers le monde et est de plus en plus 
fréquente (Carmichael, 2001). En 2010, le MDDEP a répertorié 150 plans d’eau touchés 
par des efflorescences de cyanobactéries dans la province de Québec (MDDEP, 2010). 
L’apparition de ces cyanobactéries dans un plan d’eau a de nombreuses conséquences à 
différents niveaux, comme explicité ci-après : 
 
qualité organoleptique du système aquatique affectée : 
 modifications de l’odeur, de la couleur et de la turbidité du plan d’eau en raison de 
la présence des cyanobactéries et  de leurs toxines ainsi que lors de la phase de 
décomposition de la prolifération;  
 
impacts sur les organismes du milieu : 
 biodiversité de l’écosystème et équilibre des réseaux trophiques modifiés lors de la 
formation d’une efflorescence de cyanobactéries; la croissance rapide de la fleur 
d’eau consomme beaucoup d’oxygène et de nutriments du milieu où leur quantité 
est abaissée pour les autres organismes présents dans le plan d’eau; 
 mortalité des poissons par obstruction des branchies par les cyanobactéries, 
intoxication ou teneur en oxygène dans l’eau trop faible; 
 intoxications et mortalités d’animaux s’abreuvant en bordure des plans d’eau où il y 
généralement accumulation de toxines dans les écumes; 
 
impacts sur les usages anthropiques de l’eau : 
 baignade et autres activités récréatives sur les plans d’eau interdites ou désagréables 
en présence d’efflorescences; 




 traitement de l’eau potable  plus complexe, car  la présence des cyanobactéries peut 
exiger des modifications aux niveaux des réactifs et des méthodes de traitements des 
eaux et causer le colmatage de certaines infrastructures; 
 exposition aux toxines des cyanobactéries pouvant causer un danger pour la santé 
humaine et animale.  
 
Malgré tous les inconvénients engendrés par la présence d’une prolifération de 
cyanobactéries, la présence des cyanobactéries dans les plans d’eau est essentielle pour 
l’équilibre du cycle de l’azote de ceux-ci. En effet, l’azote est souvent un élément limitant 
dans les plans d’eau et plusieurs espèces de cyanobactéries ont la capacité de fixer l’azote 
atmosphérique (N2). La fixation de N2 est possible grâce aux cellules différenciées des 
cyanobactéries, à savoir des hétérocystes qui contiennent l’enzyme nitrogénase. Cette 
enzyme convertit le N2 en ammonium NH4
+
, une forme assimilable de l’azote. Cette 
particularité des espèces de cyanobactéries fixatrices d’azote leur confère un avantage 
lorsque l’azote devient limitant dans le milieu. De plus, des symbioses existent entre des 
plantes aquatiques et des cyanobactéries fixatrices d’azote. La symbiose entre la 
cyanobactérie  Anabaena et la plante aquatique Azolla est bénéfique pour les deux espèces. 
La cyanobactérie fournit à la plante de l’azote sous forme d’ammonium et l’hôte lui procure 
en retour des substrats carbonés issus de la photosynthèse (James, 2000).  
 
La prolifération écotoxicologique des cyanobactéries est influencée par de nombreux 
facteurs. Certains sont des facteurs environnementaux alors que d’autres sont des 
caractéristiques des cyanobactéries qui leur confèrent une forte valeur sélective.  
 
Les causes environnementales les plus souvent rapportées comme étant favorables au 
développement d’efflorescences de cyanobactéries sont des concentrations élevées en 
nutriments, une grande stabilité de la colonne d’eau ainsi que des conditions 
météorologiques favorables. 
 
Le phénomène d’eutrophisation, qui est un enrichissement des milieux aquatiques par un 
apport élevé d’éléments nutritifs, contribue fortement à la prolifération des cyanobactéries. 
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Les principaux éléments impliqués sont le phosphore et l’azote. Ces nutriments sont 
généralement limitants en milieu naturel; cependant, en conditions eutrophes, ils sont 
présents en concentrations élevées et favorisent la croissance du phytoplancton et donc des 
cyanobactéries. 
 
Une grande stabilité du plan d’eau et la stratigraphie de celui-ci avantagent le 
développement des cyanobactéries. Au niveau de l’épilimnion, couche supérieure du plan 
d’eau, la croissance végétale est importante initialement, car les conditions y sont 
favorables avec une présence de lumière et de nutriments. Par contre, cette croissance 
importante entraîne une diminution de la quantité de nutriments disponibles au niveau de 
l’épilimnion. Le phytoplancton dont la densité est plus élevée que l’eau a tendance à 
descendre dans la colonne d’eau aux niveaux du méta et  de l’hypolimnion où les 
nutriments sont en concentrations plus importantes. La lumière est moins importante au 
niveau des couches inférieures de la colonne d’eau; cela nuit au développement du 
phytoplancton. Les cyanobactéries sont favorisées lorsque le plan d’eau est stratifié, car 
leur faculté à se déplacer dans la colonne d’eau leur permet de profiter des nutriments en 
profondeur et de la lumière en surface du plan d’eau. 
 
Parmi les conditions météorologiques, la lumière et la température influencent le plus la 
prolifération des cyanobactéries. La croissance des cyanobactéries et celle de l’ensemble du 
phytoplancton sont favorables en présence d’une importante luminosité. Par contre, le 
développement des cyanobactéries est favorisé au détriment des autres espèces du 
phytoplancton en condition de faible luminosité. Les cyanobactéries possèdent de 
nombreux pigments accessoires qui leur permettent d’exploiter une gamme plus importante 
de longueurs d’onde lumineuse. Ces pigments soutiennent une croissance des 
cyanobactéries lorsque les conditions de luminosité sont très faibles dans le milieu.  
 
Les travaux de Robarts and Zohary (1987) montrent que les effets directs de la température, 
telle une augmentation de la température de plan d’eau, sont secondaires par rapport aux 





Les propriétés de certaines espèces de cyanobactéries qui contribuent à leur prolifération 
sont les suivantes : 
 formation de réserve de phosphore (sous forme de polyphosphate) et d’azote (sous 
forme de cyanophycine et phycocyanine) lorsqu’ils sont présents en quantité 
importante dans le milieu (Oliver and Ganf, 2000); 
 réserve de phosphore et d’azote dont les taux de synthèse sont modifiés en fonction 
des conditions environnementales; 
 présence de pigments accessoires tels la phycocyanine, l’allophycocyanine et la 
phycoérythrine permettant aux cyanobactéries d’exploiter un plus large spectre de 
longueurs d’onde lumineuse; 
 différenciation de cellules végétatives en hétérocystes capables de fixer l’azote 
atmosphérique lorsque l’azote sous forme assimilable est pauvre dans le plan d’eau; 
 formation d’akinètes, cellules à parois épaisses contenant des réserves, lorsque les 
conditions environnementales sont défavorables, ce qui permet aux cyanobactéries 
d’entrer en dormance et leur confère un avantage sélectif sur les autres espèces en 
ayant une croissance rapide lorsque les conditions du milieu s’améliorent; 




2 STRUCTURES, CARACTÉRISTIQUES PHYSICOCHIMIQUES ET 
VALEURS TOXIQUES DES TOXINES DES CYANOBACTÉRIES 
 
Les cyanotoxines sont des toxines naturelles qui présentent une grande diversité de 
structures chimiques et de mécanismes toxiques (Sivonen and Jones, 1999). Ces toxines 
peuvent être classées en fonction de leur structure chimique : peptides cycliques,  alcaloïdes 
ou lipopolysaccharides (LPS). Le classement des toxines des cyanobactéries peut 
également se faire selon leur mode d’action : les hépatotoxines (le foie), les neurotoxines 




Impliquées dans de nombreux cas d’intoxication, ce groupe de toxines est fréquent dans les 
proliférations de cyanobactéries (Van Apeldoorn et al., 2007). Les hépatotoxines (HPT) 
agissent principalement sur le foie, mais d’autres organes peuvent également être atteints 
tels les intestins et les reins (Sivonen and Jones, 1999). 
 
2.1.1 Microcystines  
 
Les microcystines (MCs) sont des peptides cycliques de sept acides aminés, cinq acides 
aminés non protéiques et deux acides aminés protéiques. Ces deux derniers, situés aux 
positions 2 et 4, permettent de différencier les MCs, en utilisant la nomenclature qui 
désigne chaque acide aminé par une lettre unique (Jaiswal et al., 2008). Par exemple, la 
MC-LR contient les acides aminés leucine (L) à la position 2 et arginine (R) à la position 4. 















] où X et Z sont des acides aminés L (figure 2.1). Jusqu’à présent, 75 variantes 
structurales ont été caractérisées (Svrcek and Smith, 2004). Les principales modifications 
sont des substitutions de l’acide aminé-L aux positions 2 et/ou 4 et des déméthylations des 
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acides aminés aux positions 3 et/ou 7 (Sivonen and Jones, 1999). La masse moléculaire des 
MCs est estimée entre 500 et 4000 daltons (Da). Les MCs les plus fréquentes ont une masse 
moléculaire qui se situe entre 900 et 1100 Da (Van Apeldoorn et al., 2007). Les MCs sont 
des promoteurs de tumeur au niveau du foie en plus d’être de puissants inhibiteurs des 
protéines phosphatases 1 et 2A (PP1 et PP2) de la synthèse des acides aminés sérine et 
thréonine (Sivonen and Jones, 1999). La chaîne Adda est un élément structural important 
au niveau de l’activité biologique des MCs; elle se fixe aux protéines phosphatases 1 et 2A 
de la synthèse des acides aminés sérine et thréonine. Une modification des MCs telle une 
séparation de la chaîne Adda du peptide cyclique les rend non toxiques (Carmichael, 1992). 
L’acide D-glutamique a également un rôle au niveau de la toxicité des MCs puisque des 
modifications de cet acide entraînent une réduction de la toxicité des MCs (Stotts et al., 
1993). Toutes les variantes structurales des MCs n’ont pas le même niveau de toxicité; la 
DL50, 24h intrapéritonéale (ip) chez des souris peut varier de 25 à plus de 1200 µg/kg poids 
corporel (p.c.) (Hotto et al., 2007). Les MCs sont solubles dans l’eau, le méthanol et 
l’éthanol et sont insolubles dans l’éther, l’acétone, le chloroforme et le benzène (Van 
Apeldoorn et al., 2007). À potentiel hydrogène (pH) neutre, les MCs s’avèrent très stables 
et résistantes à des conditions d’oxydation ou d’hydrolyse chimique (Sivonen and Jones, 
1999). Les MCs restent actives après ébullition. En milieux naturels et à la noirceur, les 
MCs persistent des mois et même des années. Elles se révèlent stables sous des conditions 
de lumière naturelle mais se dégradent sous d’intenses rayonnements ultraviolets (UV). 





Figure 2.1 Structure chimique de la microcystine-LR 




La nodularine (NOD) est un peptide cyclique de cinq acides aminés pesant 824 Da 











]  (Van Apeldoorn et al., 2007). 
Comme les MCs, la NOD est un promoteur de tumeur au niveau du foie en plus d’être un 
puissant inhibiteur des protéines phosphatases 1 et 2A de la synthèse des acides aminés 
sérine et thréonine (Sivonen and Jones, 1999). La DL50  ip 24h de la NOD chez des souris 
est 50 µg/kg p.c. (Chorus et al., 2000). La NOD est une molécule très soluble dans l’eau et 
n’est pas dénaturée après ébullition. Elle n’est pas volatile (Svrcek and Smith, 2004). La 
NOD s’avère très stable et résistante à l’hydrolyse chimique ou l’oxydation à pH neutre 





Figure 2.2 Structure chimique de la nodularine 





La cylindrospermopsine (CYN) est un alcaloïde hépatotoxique de 415 Da; elle est une 
guanine tricyclique combinée à un uracile hydroxyméthylé (figure 2.3). Sa structure 
chargée électriquement la rend très polaire et très soluble dans l’eau (Chiswell et al., 1999). 
La CYN se dégrade rapidement; elle a une demi-vie de 1,5 h lorsqu’elle est extraite et 
exposée à la lumière du soleil (ibid.). Par contre, lorsqu’elle est en solution, la CYN est 
assez stable tant à la noirceur qu’à différentes intensités de lumière et à divers pH et 
température (ibid.). L’organe cible de la CYN est le foie mais d’autres organes tels les 
reins, les poumons, le thymus, la rate, les glandes surrénales, l’intestin et le cœur peuvent 
également être affectés (Hawkins et al., 1985). La toxicité de la CYN exprimée en DL50 ip 
24h chez des souris est 2100 µg/kg p.c. et sa DL50, 5 à 6 d est 200 µg/kg p.c. (Ohtani et al., 
1992). Deux analogues structuraux de la CYN ont été identifiés, à savoir la 






Figure 2.3 Structure chimique de la cylindrospermopsine  




Les neurotoxines des cyanobactéries sont classées en trois familles : les anatoxines (ATX), 
la saxitoxine (STX) et ses dérivés et la β-N-méthylamino-L-alanine (BMAA). Elles 
agissent toutes au niveau de la jonction neuro-musculaire mais sont différentes aux niveaux 




Toutes les ATX font partie de la famille des alcaloïdes. 
L’ATX-a est une amine secondaire bi-cyclique appelée 2-acétyl-9-azabicyclo [4-2-1] non-
2-ene et pesant 165 Da (figure 2.4). Cette toxine soluble dans l’eau est un puissant agent de 
dépolarisation postsynaptique qui agit en mimant l’effet de l’acétylcholine (Sivonen and 
Jones, 1999). L’ATX-a est relativement stable à la noirceur et se dégrade rapidement à la 
lumière du soleil lorsqu’elle est seule en solution (Stevens and Krieger, 1991). Sa 
dégradation est plus rapide en milieu alcalin. La toxicité de l’ATX-a est  DL50 ip 24h 
250 µg/kg p.c. chez des souris (Devlin et al., 1977). 
 
L’homoATX-a est un homologue de l’ATX-a où un groupement acétyle est substitué par 
un groupement propionyle (figure 2.4) (Svrcek and Smith, 2004); elle pèse 179 Da. Le 
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mécanisme d’action de cette molécule est le même que son homologue l’ATX-a. 
L’homoATX-a est légèrement moins toxique; sa DL50 ip 24h chez des souris est 
330 µg/kg p.c. (Namikoshi et al., 2003).  
 
L’ATX-a(s) est un ester phosphate d’une N-hydroxyguanine de 252 Da (figure 2.4). Elle 
est un inhibiteur irréversible de l’acétylcholinestérase. Le  (s) signifie facteur de salivation, 
car cette toxine engendre une hyper salivation. L’ATX-a (s) s’avère très toxique, soit 
environ dix fois plus que l’ATX-a; sa DL50 ip 24h chez des souris est 20 µg/kg p.c. 
(Carmichael, 2001). Elle est relativement stable en milieu acide ou neutre et devient 





Figure 2.4 Structure chimique de l'ATX-a, de l'homoATX-a et de l'ATX-a (s) 
Tirée de Aráoz et al., 2010, p.815 
 
2.2.2 Saxitoxine et dérivés 
 
La STX et ses dérivés ne sont pas produits exclusivement par les cyanobactéries. En effet, 
ce groupe de toxines est également produit par certaines espèces de dinoflagellés marins 
qui possèdent des « paralytic shellfish poisons » (PSP). Elles sont responsables des 
intoxications paralysantes par les fruits de mer en raison de leur capacité à s’accumuler 
dans les crustacés et mollusques (Funari and Testai, 2008). Les STXs et leurs dérivés sont 





Figure 2.5 Structure chimique de la saxitoxine 
Tirée de Aráoz et al., 2010, p.815 
 
Ce groupe comporte 27 variantes moléculaires de 241 à 491 Da; leur niveau de sulfatation 
varie  (Humpage, 2008; Agence française de sécurité sanitaire des aliments (AFSSA) et 
Agence française de sécurité sanitaire de l'environnement et du travail (AFSSET), 2006). 
Par exemple, on trouve des variantes non sulfatées comme la STX, les gonyautoxines 
(GTXs) monosulfatées et les C-toxines bisulfatées. Les STXs  et leurs dérivés ont le même 
mécanisme d’action, à savoir bloquer les canaux de sodium des neurones, ce qui empêche 
la transmission de l’influx nerveux (Kao, 1993). Elles inhibent aussi les canaux de calcium 
et de potassium des cellules cardiaques, ce qui rend la propagation de leur potentiel 
d’action impossible (Su et al., 2004). Le niveau de toxicité des dérivés de ce groupe est 
variable  avec une DL50 ip 24h chez des souris entre 10 et 30 µg/kg p.c. (Chorus et al., 
2000; Ressom et al., 1994;). La STX est le membre de ce groupe de toxines qui a la toxicité 
la plus élevée (Kao, 1993). La STX et ses dérivés ont une stabilité chimique variable et se 
transforment souvent en sous-produits qui peuvent être plus ou moins toxiques (Sivonen 
and Jones, 1999). La STX et la néoSTX sont solubles dans l’eau et le méthanol, mais non 
soluble dans l’acétone, l’éther et le chloroforme. Elles sont stables dans une solution 
chaude et acide à pH 2-4 mais se dégradent rapidement lorsque le pH augmente (Jackim 




2.2.3 β-N-méthylamino-L-alanine (BMAA) 
 
La β-N-méthylamino-L-alanine est un acide aminé qui n’est pas inclus dans la synthèse des 
protéines. Cette petite molécule hydrosoluble a une masse moléculaire de 118,13 Da 
(figure 2.6). Elle existe sous deux formes différentes; soit libre ou liée à une protéine (Ince 
and Codd, 2005). La BMAA  est un agoniste du glutamate qui se lie aux récepteurs 
glutamate NMDA et AMPA (Banack et al., 2007) et provoque ainsi l’excitation des 
neurones. Cette neurotoxine peut causer des dommages aux neurones moteurs à des très 
faibles concentrations. En effet, à des concentrations aussi faibles que 10-30 µM/L, la 
BMAA peut causer la mort sélective des neurones moteurs (Lobner et al., 2007; Rao et al., 
2006).   
 
 
Figure 2.6 Structure chimique de la β-N-méthylamino-L-alanine 




Les dermatoxines sont des molécules qui ont des effets irritants. Elles sont des 
lipopolysaccharides (LPS) et des alcaloïdes dermatoxiques.  
 
Les LPS font partie intégrante de la paroi cellulaire des bactéries Gram négatives et des 
cyanobactéries. La structure générale des LPS est constituée de quatre régions : une 
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protéine antigénique de type antigène O (région I), un noyau polysaccharidique (régions II 
et III) et une partie lipidique A (région IV) (figure 2.7) (Sivonen and Jones, 1999). Il existe 
plusieurs variantes de LPS. Ceux-ci provoquent des irritations, des réactions allergiques et 
même des problèmes gastro intestinaux. Ces effets n’ont jamais été reproduits 
expérimentalement et le mécanisme d’action précis des LPS des cyanobactéries n’est pas 
connu (Funari and Testai, 2008). 
 
 
Figure 2.7 Struture chimique des lipopolysaccharides 
Tirée de Funari and Testai, 2008, p.107 
 
Les alcaloïdes dermatotoxiques comprennent trois toxines : l’aplysiatoxine, la 
débromoaplysiatoxine et la lyngbyatoxine. Jusqu’à présent, ce groupe de toxines n’a été 
détecté que dans des milieux marins. 
 
L’aplysiatoxine et la débromoaplysiatoxine sont des phénols bilactones. Elles sont de 
puissants agents inflammatoires et s’avèrent des activateurs de la protéine kinase C et des 
promoteurs de tumeurs (Sivonen and Jones, 1999). L’aplysiatoxine a une DL50 ip 24h de 




La lyngbyatoxine est un alcaloïde avec indole. Sa structure moléculaire est identique à celle 
d’un isomère de la téléocidine A présent dans le mycélium de nombreuses souches de 
Streptomyces (Osborne et al., 2001). Elle cause des dermatites et de l’inflammation au 
niveau de la bouche et du système gastro intestinal (Svrcek and Smith, 2004). Le 
mécanisme d’action de cette toxine est similaire à celui des autres alcaloïdes 




3 FACTEURS QUI INFLUENCENT LA SYNTHÈSE ET LA 
LIBÉRATION DES CYANOTOXINES DANS 
L’ENVIRONNEMENT 
 
La synthèse et la libération des cyanotoxines sont influencées par un ensemble de facteurs. 
Deux hypothèses sont actuellement émises pour justifier la synthèse et la libération de ces 
toxines.   
«Dans la première, les toxines sont des métabolites secondaires des 
cyanobactéries, dont la production, régulée au niveau cellulaire, est une 
réponse au stress. La seconde hypothèse émergente est que les toxines sont des 
métabolites primaires, dont l’expression est constitutive. Le taux de production 
des toxines par cellule serait proportionnel au taux de croissance des 
cyanobactéries. » (ASSAF, 2006, p. 32) 
 
Quelque soit l’hypothèse envisagée, des paramètres environnementaux physicochimiques 
ou biologiques influencent  la synthèse et la libération des cyanotoxines. Les conséquences 
de cette influence sont variables selon les résultats trouvés dans la littérature sur le sujet.  
 
3.1 Facteurs physicochimiques 
 
Différents facteurs physicochimiques ont des effets sur la synthèse et la libération des 
cyanotoxines. Ces facteurs abordés dans la littérature sont les suivants : phosphore, azote, 




Le phosphore est un facteur important à considérer pour la synthèse des cyanotoxines, car il 
s’agit du facteur qui contribue le plus à la prolifération des cyanobactéries. En milieu 
naturel, le phosphore est le principal élément limitant (Van Coillie et Van Coillie, 2011). 
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De fait, plus la quantité de phosphore est importante dans le milieu, plus la croissance des 
cyanobactéries est importante et donc plus de toxines sont synthétisées.  
« En effet, une étude de Oh et al. (2000) suggère que le taux de production de 
MC par Microcystis aeruginosa est déterminé par le taux de croissance de la 
cellule, qui est à son tour déterminé par la concentration de phosphore dans 
l’environnement. » (Lavoie et al., 2007, p. 41) 
 
Selon Sivonen and Jones (1999), une augmentation de la quantité de MCs (synthétisée par 
Anabaena sp., Microcystis aeruginosa et Oscillatoria agardhii), d’ATX-a (synthétisée par 
Aphanizomenon sp.) et de NOD (synthétisée par Nodularia spumigena) est observée 
lorsque le phosphore est présent en quantité plus importante dans le milieu. Par contre, le 
phosphore n’a pas d’effet sur la synthèse d’ATX-a par Anabaena sp. (Rapala et al., 1993). 
De leur côté, Giani et al. (2005) ont observé que le phosphore a une influence négligeable 
sur la quantité de MCs synthétisée par cellule, mais qu’il augmente la quantité totale de 
MCs synthétisée par le biais de l’augmentation du taux de croissance des cyanobactéries. 
L’influence directe du phosphore sur la synthèse de cyanotoxine par cellule est donc 
difficile à établir en raison des différences quantitatives et qualitatives entre les différentes 
espèces et souches de cyanobactéries. 
 
L’étude réalisée par Pattanaik et al. (2010) identifie une corrélation significative entre les 
quantités de NOD intracellulaire et extracellulaire, ce qui révèle que la synthèse et 
l’excrétion de NOD sont interdépendantes. Une augmentation intracellulaire de NOD 
engendre donc une augmentation de NOD extracellulaire. Pattanaik et al. (2010) concluent 
que les concentrations maximales de NOD intracellulaires et leur excrétion dans le milieu 
se produisent lorsque le phosphore est en quantité très importante dans le milieu 





L’effet de l’azote sur la synthèse des cyanotoxines diffère selon qu’il s’agisse de souches de 
cyanobactéries fixatrices d’azote ou de souches non fixatrices d’azote. Les souches 
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d’Anabaena sp., d’Aphanizomenon sp. et de Nodularia sp. toutes capables de fixer l’azote 
atmosphérique montrent des niveaux de MC, ATX-a et NOD intracellulaires plus élevées 
lorsqu’elles sont dans des milieux de culture sans azote (Pattanaik et al., 2010; Rapala et 
al., 1997). Au contraire, les souches d’Oscillatoria sp. et de Microcystis sp. non fixatrices 
d’azote produisent des toxines en quantité plus importante lorsque le niveau d’azote est 




L’influence du fer sur la production de toxines est contradictoire. D’une part, les travaux 
d’Utkilen and Gjølme (1995) suggèrent un rôle positif du fer sur la synthèse de la MC chez 
les souches Microcystis aeruginosa. Les études menées par Lyck et al. (1996)  et Lukac 
and Aegerter (1993) montrent aussi que des quantités de MCs sont plus importantes lorsque 
Microcystis aeruginosa est en présence de fer en concentration élevée. D’autre part, les 
résultats des travaux d’Amé et al. (2003) indiquent une baisse des quantités de MCs 




Selon Van der Westhuizen and Eloff (1983), la synthèse de MC par Microcystis aeruginosa 
est plus importante à des pH élevés ou faibles. Par contre, les travaux de Jaiswal et al. 
(2007) soutiennent que le pH n’a pas d’effet significatif sur la synthèse de toxines par 
Microcystis aeruginosa. Les études qui ont trait à l’effet du pH sur la synthèse et 
l’excrétion des cyanotoxines sont très peu nombreuses dans la littérature scientifique et ne 








Les études sur la température optimale pour la production de toxines par les cyanobactéries 
révèlent des discordances. En effet, les différentes souches et espèces de cyanobactéries 
n’ont pas toutes les mêmes températures optimales de croissance. Par contre, une tendance 
se dégage de nombreuses études. Elle explicite que la synthèse de toxines est plus élevée à 




C alors que des températures basses (10
°
C) ou très 
élevées (30
°
C) diminuent la quantité de toxines produites (Sivonen and Jones, 1999). Par 
exemple, la synthèse de MCs par Anabaena sp. est maximale à 25
°
C (Rapala and Sivonen, 
1998; Rapala et al., 1997) alors que celle de NOD par Nodularia spumigena l’est à 19-20°C 
(Lehtimäki et al., 1997). Rapala et al. (1997) ont observé une corrélation entre les 
différentes formes chimiques de toxines produites et les différentes températures; par 
exemple, Anabaena sp. synthétise des MCs-LR à des températures situées sous 25
°
C alors 




Il faut souligner que les températures basses et même celles près du point de congélation ne 
tuent pas les cyanobactéries. Elles ont la capacité de former des akinètes, cellules à parois 
épaisses contenant des réserves, qui leur permettent de survivre lorsque les conditions 
environnementales sont défavorables.  Au retour de conditions meilleures, elles peuvent 
croître rapidement dans le milieu et synthétiser à nouveau des cyanotoxines.  
 
Les travaux de Hobson and Fallowfield (2003) ont montré que l’effet combiné de la 
température et du rayonnement lumineux élevés augmente l’excrétion de NOD dans le 
milieu. Sivonen (1990) suggère aussi que des rayonnements lumineux et températures 




Les résultats des études sur la relation entre l’intensité de la lumière et la production de 
cyanotoxines sont variables. Plusieurs études constatent que les concentrations les plus 
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faibles en toxines sont observées sous de faibles intensités lumineuses (2-21 µmol/m
2
s). La 
production de quantités plus élevées de toxines est atteinte sous des conditions lumineuses 
plus importantes (20-142 µmol/m
2
s) (Rapala and Sivonen, 1998; Lehtimäki et al., 1994; 
Rapala et al.,1993; Van der Westhuizen and Eloff, 1985). Van der Westhuizen et al. (1986) 
ont mesuré les plus faibles quantités de toxines synthétisées par M. aeruginosa lorsque les 
niveaux d’intensité lumineuse étaient soit très bas ou très élevés. Utkilen and Gjølme 
(1992) ont aussi rapporté qu’au-delà d’un seuil maximal d’intensité lumineuse, variable 
selon les souches de cyanobactéries, une diminution de la synthèse des cyanotoxines  a lieu. 
Par contre, Lehtimäki et al. (1994) ont mentionné qu’une variation de la luminosité de 
7-42 µmol/m
2s n’avait pas d’influence sur la production d’ATX-a par Anabaena sp. Rapala 
and Sivonen (1998) ont observé la même chose sur la production de NOD par Nodularia 
spumigena avec une variation de la lumière de 25-80 µmol/m
2
s. Chaque souche de 
cyanobactéries a sa plage de longueur d’onde lumineuse pour sa croissance optimale. Les 
différences entre les résultats des différentes études peuvent s’expliquer en partie par cet 
effet de souches, mais également par des facteurs des milieux de cultures. 
 
Par ailleurs, l’excrétion de NOD augmente lorsque le rayonnement lumineux et le 
phosphore augmentent dans le milieu selon les recherches de Lehtimäki et al. (1997). 
 
3.2 Facteurs biologiques 
 
Cette section présente trois facteurs biologiques qui influencent la synthèse et la sécrétion 
des cyanotoxines. 
 
3.2.1 Phase de croissance cellulaire 
 
L’âge de la culture des cyanobactéries influence la quantité de toxines produites. La 
synthèse des MCs atteint son maximum pendant la phase logarithmique de croissance des 
cyanobactéries (Sivonen, 1996). De plus, la concentration maximale d’ATX-a est 
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également favorisée lors de la phase logarithmique de croissance (ibid.). La majorité des 
études indique que les cyanobactéries synthétisent le maximum de toxines lorsqu’elles sont 
dans leurs conditions optimales de croissance (Kaebernick and Neilan, 2001). Les résultats 
de Long et al. (2001) explicitent aussi que le contenu en MCs de Microcystis aeruginosa 
peut être prédit par le taux de croissance. En effet, les cellules de petites tailles, c’est-à-dire 
qui croissent rapidement, ont des concentrations de MCs plus élevées.  
« Ces résultats sont cohérents avec le fait que la concentration en toxines dans 
l’eau ne coïncide pas nécessairement avec la biomasse maximale, mais plutôt 
avec la croissance maximale.» (Lavoie et al., 2007, p. 43) 
 
Par ailleurs, l’étude de Welker et al. (2003) a montré que le contenu en MCs de Microcystis 
sp. était moins important lorsque le taux de croissance était maximal.  
 
Les résultats de Pattanaik et al. (2010) suggèrent que les conditions environnementales 
influencent la sécrétion de NOD dans le milieu lorsque les cellules sont en phase 
exponentielle de croissance. L’étude de Belov (1998) renforce cette idée puisqu’il a 
observé une augmentation de la sécrétion de cyanotoxines par les cultures d’Oscillatoria 
sp. qui étaient en phase exponentielle de croissance.  
 
3.2.2 Présence de compétiteurs et de prédateurs 
 
La présence d’Aphanizomenon sp.  dans le même milieu de culture que Nodulari 
spumigena n’a eu aucun effet sur la concentration intracellulaire de NOD ou sur la 
sécrétion de NOD par Nodulari spumigena (Pattanaik et al., 2010). De plus, le taux de 
croissance d’Aphanizomenon sp.  n’a pas été affecté par la présence de Nodulari 
spumigena. Ces résultats permettent de penser qu’Aphanizomenon sp. et Nodulari 
spumigena occupent des niches écologiques différentes (Vahtera et al., 2007; Konoven et 
al., 1996).  
 
La présence de prédateur comme le zooplancton induit une augmentation de la synthèse de 
MCs par Microcystis sp. selon l’étude réalisée par Jang et al. (2003). Ceci mène à une 
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hypothèse, à savoir que les toxines sont synthétisées comme mécanisme de défense. Par 
contre, le peu d’informations dans la littérature scientifique quant à l’effet de prédateur sur 
la synthèse et la sécrétions de cyanotoxines ne nous permet pas d’établir une influence 
évidente de la présence des prédateurs. 
 
3.2.3 Facteurs génétiques 
 
La variation de la quantité de MC synthétisée résulte de changements au niveau de la 
transcription des gènes qui codent pour cette toxine et subséquemment au niveau du 
nombre de copies d’ARNm. Le groupe de gènes qui code pour la MC est 
mcyABCDEFGHIJ (Tillet et al., 2001; Nishizawa et al., 1999). Kaebernick et al. (2000) 
ont étudié l’effet de la lumière sur la transcription des gènes mcyB et mcyD. Leurs travaux 
montrent que le nombre de transcriptions augmente sous des intensités lumineuses élevées 
et sous la lumière rouge tandis que la lumière bleue cause une diminution des transcriptions 
de ces gènes. Tonk et al. (2005) ont observé que l’intensité de la lumière influence sur la 
synthèse de diverses variantes de MCs. Par exemple, lorsqu’elle est exposée à une forte 
intensité lumineuse, la cyanobactérie Planktothrix agardhii synthétise des variantes plus 
toxiques de MCs. 
 
Il est établi qu’une multitude de facteurs influencent la synthèse et la sécrétion des 
cyanotoxines dans l’environnement (Kardinaal and Visser, 2005). Par contre, aucun résultat 
ne se révèle incontestable pour les effets de ces différents facteurs. En effet, les diverses 
études réalisées ne sont pas facilement comparables en raison de différentes souches de 
cyanobactéries et de différentes méthodes de culture et techniques d’analyse des toxines 
employées par les différents laboratoires. De plus, des études multifactorielles devraient 
être favorisées afin d’étudier l’impact de plusieurs facteurs combinés, car les études où 
seulement un facteur est évalué, ne sont pas très représentatives des conditions présentes 





La toxicocinétique est l’étude de la cinétique d’une substance toxique lors de son passage 
dans un organisme biologique. Elle comprend l’absorption, la distribution, la 
biotransformation et l’élimination de la substance à l’étude (Van Coillie, 2011). Il n’y a pas 
ou très peu de données sur la toxicocinétique des cyanotoxines chez les humains; les 





L’absorption d’une substance toxique est sa pénétration à l’intérieur des cellules. Elle peut 
se faire par diverses façons telles que la diffusion passive par liposolubilité 
transmembranaire, le transport actif, la diffusion à travers des pores aqueux, la pinocytose 
et la phagocytose (Van Coillie, 2011). 
 
Les principales voies d’exposition aux cyanotoxines chez l’humain sont l’ingestion d’eau 
ou de nourriture contaminées, l’inhalation et le contact cutané. 
 
Plusieurs exemples d’intoxication par les MCs sont présents dans la littérature; en grande 
majorité, ils concernent des animaux. L’incident le plus cité impliquant une intoxication 
chez des humains par  la MC est celui de Caruaru au Brésil en 1996. Dans un centre 
d’hémodialyse, plusieurs patients ont subi une exposition à de l’eau contaminée avec des 
MCs. Environ 116 patients ont exprimé divers symptômes comme une perturbation de la 
vue, des nausées, des vomissements, des faiblesses musculaires; certains ont même eu des 
insuffisances hépatiques aiguës. Suite à cette intoxication par des MCs, 52 patients sont 
décédés (Azevedo et al., 2002). Chez les animaux de laboratoire, la MC-LR a été la MC la 
plus étudiée. La MC-LR est une toxine hautement hydrophile et a une masse moléculaire 
relativement élevée; elle ne peut donc pas traverser les membranes cellulaires par diffusion 
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passive à l’aide d’une liposolubilité transmembranaire. Elle est absorbée par transport actif 
des transporteurs de l’acide biliaire et des transporteurs d’anions organiques au niveau de la 
muqueuse intestinale de l’iléon. Par la suite, la MC-LR pénètre, par transport actif,  dans les 
hépatocytes via ces mêmes transporteurs (Fischer et al., 2005). Ce type de transport actif a 
lieu non seulement au foie mais aussi aux reins, au tractus gastro intestinal et à la barrière 
hémato-encéphalique (Azevedo et al., 2002). Bien que le transport actif soit le principal 
moyen d’absorption des MCs, Sivonen and Jones (1999) suggèrent que quelques 
congénères moins hydrophiles pourraient traverser les membranes cellulaires par diffusion 
passive. Il importe de garder une nuance lors de l’interprétation de nombreuses études sur 
l’absorption, car dans la plupart des études, la MC-LR est injectée ip et est donc 
directement disponible pour l’absorption par les hépatocytes. L’absorption, par le système 
de transport actif, au niveau de la muqueuse gastro intestinale, est alors contournée en 
raison de l’injection ip. L’administration par voie ip est peu représentative des conditions 
d’exposition des humains aux MCs, soit l’ingestion d’eau ou de nourriture contaminés 
(Funari and Testai, 2008).  
 
L’absorption de la NOD se fait par transport actif, en raison de sa nature hydrophile, au 
niveau de l’iléon. Les transporteurs de l’acide biliaire présents dans la paroi cellulaire de 
l’iléon permettent l’entrée de la NOD dans la circulation sanguine (Carmichael, 1992). 
Ensuite, la NOD est transportée préférentiellement dans les hépatocytes qui possèdent aussi 
des transporteurs de l’acide biliaire (Runnegar et al., 1981). 
 
Peu de données sont disponibles sur la toxicocinétique des CYNs chez les humains. 
Toutefois, un exemple d’intoxication chez des humains est présent dans la littérature; il 
s’agit de celui de l’île de Palm sur la côte Nord de Queensland en Australie en 1979 où des 
humains ont été intoxiqués suite à la consommation d’eau issue d’un réservoir contaminé 
par la CYN provenant de Cylindrospermopsis raciborskii. Cette intoxication de CYN a 
affecté 139 enfants et 10 adultes qui ont souffert d’hépato entérite et, à moindre degré, de 
troubles rénaux et d’autres dysfonctionnements au niveau du tractus gastro intestinal 
(Hawkins et al., 1985). Les informations suivantes sur la toxicocinétique de la CYN 
proviennent d’études réalisées chez des souris. L’absorption de la CYN dans l’organisme 
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s’effectue par deux voies différentes principalement au niveau du tractus gastro intestinal. 
En raison de sa nature hydrophile, la CYN est absorbée par transport actif des transporteurs 
de l’acide biliaire. Par contre, les travaux de Chong et al. (2002) montrent qu’une partie de 
la CYN est absorbée par diffusion passive; en effet, ils ont observé que des cultures 
d’hépatocytes primaires de rat dépourvus de transporteurs pour l’acide biliaire, présentaient 
des effets cytotoxiques lorsqu’elles étaient en présence de CYN. 
 
L’absorption de l’ATX-a est peu documentée dans la littérature. Les principales voies 
d’exposition chez les humains sont la voie orale et la peau. En raison de sa petite taille, 
l’ATX-a est absorbée rapidement lorsqu’elle est ingérée par voie orale (Funari and Testai, 
2008). Tout comme son analogue, l’homoATX-a est également vite absorbée au niveau du 
tractus gastro intestinal (Lilleheil et al., 1997). 
 
Les efflorescences de cyanobactéries qui synthétisent les STXs sont documentées à travers 
le monde, notamment dans les eaux eutrophes du Brésil (Molica et al., 2002). Les voies 
d’exposition sont la consommation d’eau contaminée et l’ingestion de fruits de mers 
provenant de milieux aquatiques contaminés par des STXs. Ces dernières sont rapidement 
absorbées au niveau du tractus gastro intestinal (Funari and Testai, 2008). Andrinolo et al. 
(2002) ont réalisé des études avec des GTX II et III administrées par voie orale à des chats; 
leurs résultats soutiennent que les GTXs sont absorbées par transport actif au niveau de 
l’épithélium intestinal. 
 
Les études faites avec des rats et des singes montrent que la BMAA est rapidement et 
presque totalement absorbée par voie orale (Duncan et al., 1992; Duncan et al., 1991). 
 
L’absorption de la lyngbyatoxine-a par la peau chez le cochon d’inde et l’humain est 
respectivement 23 et 26% après 1h (Osborne et al., 2001). Aucune autre donnée n’a été 






Après leur absorption à différents lieux, les toxines sont distribuées via le système 
circulatoire (sang et/ou lymphe) dans les divers organes et tissus. 
 
Chez les mammifères, après une absorption par voie orale, les MCs sont véhiculées par la 
circulation sanguine d’où elles sont extraites principalement par les hépatocytes qui 
possèdent des transporteurs de l’acide biliaire (Sivonen and Jones, 1999). Les travaux de 
Hrudney et al. (1994) sur la distribution de la MC-LR dans les tissus montrent que 50-70 % 
de la toxine se situent dans le foie, 7-10 % dans les intestins et 1-5 % dans les reins. 
L’injection intrapéritonéale ou intraveineuse de doses de MCs chez le porc, la souris ou le 
rat montrent qu’environ 65 % de la dose se retrouvent rapidement au niveau du foie (Stotts 
et al., 1997a; Robinson et al., 1989; Runnegar et al., 1986). Après un gavage à l’aide d’un 
mélange de cyanobactéries contenant de la MC-LR chez des truites arc-en-ciel, il y a une 
distribution de la toxine à 60 % au niveau du foie (Fischer et al., 2000; Tencalla and 
Dietrich, 1997).  
 
Peu de données sont disponibles sur la distribution de la NOD chez les mammifères. Les 
travaux de Spoof et al. (2003) montrent que, deux heures après l’injection de NOD par voie 
intraveineuse chez des souris, les proportions suivantes de la NOD sont détectées : 1,6 % 
dans le foie, 0,5 % dans le sang, 0,5 % dans les intestins et 0,1 % dans les reins. 
 
Il y a peu d’informations sur la distribution de la CYN dans l’organisme. Cependant, les 
travaux de Norris et al. (2001), réalisés chez des souris qui ont reçu une dose ip de 0,2 mg 
de CYN marquée au carbone 14/kg p.c., montrent que la CYN s’y retrouve principalement 
au niveau du foie (20,6 % après 6h, 13,1 % après 48h et 2,1 % après 5 à 6 jours) et des reins 
(4,3 % après 6 h). La CYN présente au niveau du foie n’est pas sous sa forme d’origine 
mais plutôt sous la forme de métabolites. Une partie de ceux-ci est extractible à l’aide de 
méthanol et l’autre par une extraction sans méthanol. La fraction extractible à l’aide du 
méthanol est plus hydrophile que la CYN et ne se décèle pas au niveau des reins (Norris et 




La distribution des ATXs dans l’organisme est peu documentée. Toutefois, Carmichael et 
al. (1990) indiquent que l’ATX-a (s) a une affinité relativement importante pour 
l’acétylcholine estérase présente dans le sang des humains.  
 
Une fois absorbées, les STXs sont rapidement distribuées par le sang dans le corps, entre 
autres dans le cerveau (Humpage, 2008). En effet, les STXs ont la capacité de diffuser à 
travers la barrière hémato-encéphalique et donc d’entrer dans le système nerveux central 
(Funari and Testai, 2008; Andrinolo et al., 1999). Elles peuvent également être captées 
dans le foie et la rate (Bownik, 2010).  
 
La BMAA est distribuée dans l’organisme; elle peut notamment franchir la barrière 
hémato-encéphalique grâce à des transporteurs actifs d’acides aminés neutres (Duncan et 
al., 1992). 
 




Suite à leur absorption et à leur distribution, la plupart des toxines sont biotransformées par 
l’organisme en métabolites. Ceux-ci sont en général moins toxiques que les composés 
d’origine; toutefois, dans certains cas, leur toxicité est parfois amplifiée suite à leur 
biotransformation (Van Coillie, 2011). 
 
La métabolisation des MCs s’effectue au niveau du foie où elle a lieu par conjugaison. 
Celle-ci se fait avec le glutathion (GSH) et la cystéine (Cys). La conjugaison des MCs avec 
le GSH est réalisée par la glutathion S-transférase qui forme des MCs-GSH, lesquels sont 
des composés plus polaires que les MCs. Cette conjugaison se produit tant chez les 
organismes aquatiques que chez les mammifères et entraîne une diminution de GSH 
(Pflugmacher et al., 1998; Kondo et al., 1992). Chez les souris et les rats, les conjugués 
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MCs-GSH et MCs-Cys sont moins toxiques que la MC. De plus, ces conjugués n’induisent 
pas l’inhibition des protéines phosphatases 1 et 2A de la synthèse des acides aminés sérine 
et thréonine (Kondo et al., 1992). 
 
La biotransformation de la NOD est peu documentée. Les travaux de Sipiä et al. (2002) ont 
montré que la glutathion S-transférase forme un conjugué avec le GSH, soit la NOD-GSH. 
Par contre, la présence de ce conjugué n’a été observée que chez des moules. 
 
Les travaux de Norris et al. (2002) suggèrent que les cytochromes P-450 (CYP450) 
métabolisent la CYN et produisent ainsi des dérivés plus actifs et toxiques. Ceci est aussi 
soutenu par les travaux de Froscio et al. (2003) qui montrent que, lorsque l’activité 
enzymatique des CYP450 est bloquée, les effets toxiques de la CYN sont réduits. Les 
CYP450 sont des complexes enzymatiques qui catalysent des oxydations métaboliques.  La 
toxicité des dérivés de la CYN étant plus importante que celle de la CYN, il s’agit d’une 
bioactivation. Les recherches de Norris et al. (2001) indiquent que 50 % du carbone 14 de 
la CYN non métabolisée se retrouvent au niveau des urines, ce qui soutient qu’environ 
50 % de la CYN sont biotransformés. 
 
La biotransformation des ATXs s’avère peu précisée. Mentionnons cependant que Funari 
and Testai (2008) révèlent que l’ATX-a est rapidement dégradée dans l’organisme. 
 
Humpage (2008) affirme qu’il n’y a pas d’évidence de biotransformation des STXs. Par 
contre, Hall et al. (1990) mentionnent que les STXs subissent une hydrolyse acide qui 
augmente leur toxicité par six. García et al. (2010) ont quant à eux observé une séquence 
d’oxydation et de glucuronidation de la néoSTX, de la GTX II et de la GTX III lors de leurs 
travaux avec des microsomes de foie humain. Il semblerait que tous les mammifères n’aient 
pas la capacité de métaboliser l’ensemble des STXs. En effet, les résultats d’Andrinolo et 





Hashmi and Anders (1991) ont observé que la BMAA est métabolisée par une oxydase 
d’acides aminés L mais que ce taux de biotransformation est très lent. 
 




L’élimination est l’étape finale de la toxicocinétique. La toxine peut être éliminée sous sa 
forme d’origine, de métabolites et/ou de conjugués. L’élimination prend diverses voies 
dans l’organisme; la principale est l’urine mais il y a aussi une excrétion aux niveaux de la 
bile hépatique, des fèces et autres. 
 
Les MCs sont excrétées au niveau de la bile sous leur forme d’origine ou sous leur forme 
conjuguée. L’excrétion des MCs présentes dans le foie par le système biliaire permet une 
recirculation entéro hépatique des MCs selon les travaux de Falconer et al. (1986). 
L’élimination par voie urinaire est plus rapide et représente 9,2 % de la dose alors que 
l’élimination fécale plus lente (après six jour, elle est 14,5 %). 60 % de ces quantités 
excrétées ont la forme originale tandis que 40 % sont des dérivés conjugués de la MC et 
s’avèrent plus hydrophiles que cette dernière (Robinson et al., 1991).  
 
Aucune donnée n’a été trouvée sur l’élimination de la NOD. 
 
L’élimination de la CYN a été étudiée par l’équipe de Norris et al. (2001). Leurs travaux 
montrent que les principales voies d’élimination de la CYN sont la voie urinaire et la voie 
fécale. En effet, dans les 12 premières heures, 73,4 % de la CYN sont éliminés; 65,2 % au 
niveau de l’urine et 8,2 % au niveau des fèces. 
 




L’élimination des STXs se fait principalement par filtration glomérulaire dans les reins 
(Humpage, 2008) ; elles sont ainsi surtout excrétées par l’urine (Funari and Testai, 2008). 
Les études réalisées chez des rats indiquent qu’approximativement 58 % de la STX non 
métabolisés sont rejetés via les urines 24h après l’exposition à la toxine par injection 
intraveineuse et qu’aucune élimination fécale n’a été observée (Stafford and Hines, 1995). 
Chez les chats, 25 % de la STX non métabolisés sont éliminés via les urines 4h après son 
injection (Andrinolo et al., 1999). 
 
L’élimination de la BMAA n’a pas été étudiée à notre connaissance. 
 
C’est également le cas pour l’élimination des dermatoxines. 
 
4.5 Demi-vies des cyanotoxines 
 
La rétention d’une substance dans l’organisme se détermine selon la demi-vie de celle-ci; la 
demi-vie est la durée pour éliminer 50 % de la substance dans l’organisme. La demi-vie est 
influencée par neuf facteurs : la substance, la spéciation de cette dernière, sa phase 
d’élimination, l’espèce, le tissu biologique, le poids et l’âge des individus, le sexe, la 
température et la durée d’exposition (Van Coillie, 2011). 
 
Peu de données sont disponibles sur les demi-vies de la MC et elles sont variables en 
fonction de l’animal à l’étude, de la voie d’administration de la dose et d’autres facteurs. La 
MC est éliminée du sang en deux phases. La demi-vie de sa phase initiale est 3,7 minutes 
(min) après une injection intraveineuse de 25 µg/kg p.c. chez une truie; à la seconde phase, 
sa demi-vie est 134 min (Stotts et al., 1997b). Chez le même organisme recevant une dose 
intraveineuse de 75 µg/kg p.c., la demi-vie de la phase initiale est 3 min alors que celle de 
la seconde phase est 270 min (ibid.). Chez un rat femelle albinos, une dose intraveineuse de 
10 µg/kg p.c. de MCs est suivie par une demi-vie dans le sang de 2,1 min pour sa phase 
initiale et de 42 min pour sa seconde phase (Falconer et al., 1986). Chez une souris mâle 
exposée à de la MC-LR par injection ip de 70 µg/kg p.c., la demi-vie au niveau du plasma 
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est 29 min (Robinson et al., 1989). L’absorption de 5700 µg/kg p.c. de MC-LR par le 
tractus gastro intestinal chez la truite arc-en-ciel est suivie par une demi-vie de 3,3h au 
niveau du plasma (Tencalla and Dietrich, 1997). 
 
Les données concernant la demi-vie de la STX sont variables. La demi-vie sérique de la 
STX est 22 min alors que sa demi-vie dans tout l’organisme humain est 12 à 18h (AFSSA 
et AFSSET, 2006). Les travaux de Kao (1993) indiquent quant à eux que la demi-vie de la 
STX dans l’organisme humain est 90 min. 
 
Aucune donnée n’est disponible, à notre connaissance, sur les demi-vies des autres 
cyanotoxines. 
 
Vu que les demi-vies des cyanotoxines s’avèrent courtes (3,7 min à 18 h : voir ci-dessus), il 






La toxicodynamique étudie les mécanismes d’action des substances toxiques dans 
l’organisme et permet ainsi de comprendre le pourquoi de la toxicité (Van Coillie, 2011). 
 
5.1 Microcystines et nodularine 
 
La MC et la NOD sont de puissants inhibiteurs des protéines phosphatases 1 et 2A de la 
synthèse des acides aminés sérine et thréonine. Après leur pénétration dans le foie par les 
transporteurs de l’acide biliaire, elles se fixent aux deux phosphatases. La MC établit des 
liaisons covalentes avec elles contrairement à la NOD qui n’en établit pas. L’inhibition des 
deux phosphatases entraîne une diminution de la synthèse des protéines des microtubules 
des hépatocytes (Van Apeldoorn et al., 2007). Il en résulte une déformation de ceux-ci et 
entraîne ainsi une séparation des cellules du foie (hépatocytes) et conséquemment une 
perturbation de la structure hépatique. Ceci induit une accumulation de sang au niveau du 
foie et éventuellement la mort par hémorragie interne ou une insuffisance hépatique 
(Carmichael, 1997). À faible dose d’exposition, l’inhibition des phosphatases cause une 
prolifération cellulaire au niveau du foie, ce qui entraîne une hypertrophie de celui-ci 
(Gehringer, 2004).  
 
Les travaux de Botha et al. (2004), réalisés avec des lignées cellulaires humaines, ont 
explicité que la MC-LR a la capacité de provoquer des dommages oxydants qui mènent à 




La CYN agit principalement dans le foie mais d’autres organes peuvent également être 
affectés par cette cyanotoxine, entre autres, les reins, les poumons, le thymus, les glandes 
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surrénales, la rate et le cœur. La CYN inhibe la synthèse des protéines de façon irréversible 
et cause des perturbations au niveau de l’activité métabolique cellulaire et ainsi mène à la 
nécrose des cellules. Ce dérèglement de l’activité métabolique cellulaire s’effectue en 
quatre étapes. Premièrement, les ribosomes se détachent des membranes du reticulum 
endoplasmique rugueux et s’accumulent dans le cytoplasme des hépatocytes. 
Deuxièmement, il y a une prolifération des membranes intracellulaires. Troisièmement, une 
diminution de la synthèse de GSH permet aux radicaux libres de provoquer l’accumulation 
de gouttelettes de gras dans la partie centrale des lobules hépatiques. La dernière phase est 
une nécrose des cellules hépatiques (Duy et al., 2000; Terao et al., 1994). Contrairement 
aux autres hépatotoxines (MCs et NOD), la CYN n’est pas un inhibiteur des protéines 
phosphatases 1 et 2A de la synthèse des acides aminés sérine et thréonine (Chong et al., 
2002). Pour devenir toxique, la CYN nécessite une activation endogène par les enzymes 
cytochrome P-450. La CYN diminue la synthèse de GSH, bien que les travaux de Norris et 
al. (2002) suggèrent que le GSH n’est pas associé au mécanisme primaire de toxicité de la 
CYN.  
 
La toxicité de la CYN s’exerce en deux temps. Une toxicité rapide est engendrée par la 
biotransformation de la CYN à l’aide des CYP450 en des dérivés toxiques et la toxicité à 
long terme est due à une inhibition de la synthèse protéique (Humpage et al., 2005; Froscio 




L’ATX, l’homoATX-a et l’ATX-a (s) agissent au niveau de la même cible, à savoir la 
jonction neuromusculaire. Elles provoquent une paralysie des muscles squelettiques dont 
font partie les muscles respiratoires. La mort survient par arrêt respiratoire en raison de la 
paralysie des muscles respiratoires. Selon le niveau de toxicité, la mort peut survenir entre 
quelques minutes et quelques heures. L’ATX-a (s) ayant la DL50 la plus faible et donc le 





L’ATX-a est un puissant agent de dépolarisation postsynaptique neuromusculaire qui 
perturbe la communication entre les neurones et les cellules musculaires. Son mécanisme 
d’action est le mimétisme moléculaire du neurotransmetteur acétylcholine. L’ATX-a, un 
agoniste nicotinique de l’acétylcholine, se fixe aux récepteurs de l’acétylcholine situés sur 
les cellules musculaires. L’ATX-a est plus puissant que la nicotine et a une affinité plus 
importante avec les récepteurs nicotiniques que l’acétylcholine qui est pourtant l’agoniste 
naturel. L’affinité de la liaison de l’ATX-a avec les récepteurs nicotiniques est environ 
3,6 fois plus élevée que celle de la nicotine  (Swanson et al., 1986). En conditions 
normales, les canaux cationiques de l’ion sodium (Na+) s’ouvrent et ces ions entrent dans la 
cellule musculaire où ils déclenchent une contraction musculaire. Lorsque l’enzyme 
acétylcholine estérase est incapable de dégrader l’ATX-a, les ions de Na+ continuent à 
entrer de façon constante, ce qui provoque une surstimulation de la cellule musculaire qui 
devient épuisée, convulse et paralyse (figure 5.1). 
 
 
Figure 5.1 Mécanisme d'action de l'anatoxine-a 
Tirée de Carmichael, 1994, p.82 
 
 
L’ATX-a (s) inhibe aussi la transmission de l’influx nerveux à la jonction neuromusculaire, 
mais adopte un autre mécanisme toxicodynamique à cette fin, à savoir l’inhibition de 
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l’activité de l’acétylcholine estérase (Carmichael, 1994). En se fixant à l’acétylcholine 
estérase de façon irréversible, l’ATX-a (s) empêche celle-ci de dégrader l’acétylcholine qui 
se fixe sur les récepteurs des cellules musculaires (figure 5.2). Le résultat est le même que 
celui de l’ATX-a, soit une surstimulation des cellules musculaires qui convulsent et 
paralysent. De plus, l’ATX-a (s) provoque une salivation excessive (ibid.). Le mécanisme 
d’action de l’ATX-a (s) est similaire à celui des insecticides organophosphorés (Sivonen 
and Jones, 1999). Par contre, l’ATX-a (s) agit seulement en périphérie et n’inhibe pas 
l’activité des cholinestérases du cerveau et de la rétine (Briand et al., 2003). 
 
 
Figure 5.2 Mécanisme d'action de l'anatoxine-a (s) 
Tirée de Carmichael, 1994, p.82 
 
 
Contrairement à l’ATX-a et l’ATX-a (s) qui agissent au niveau des récepteurs 
d’acétylcholine des cellules musculaires, l’homoATX-a occupe les récepteurs nicotiniques 
des cellules nerveuses et empêche ainsi la transmission de l’influx nerveux à la jonction 
neuromusculaire (Lilleheil et al., 1997). L’homoATX-a augmente la libération 
d’acétylcholine provenant des nerfs périphériques cholinergiques (Lilleheil et al., 1997; 
Aas et al., 1996). Cette toxine entraîne des changements neurophysiologiques; chez le rat, 
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elle cause un arrêt des contractions du diaphragme tandis que, chez la grenouille, elle 
stimule des contractions abdominales (Lilleheil et al., 1997). 
 
5.4 Saxitoxine et dérivés 
 
Toutes les STXs ont le même mécanisme d’action; elles bloquent la transmission de 
l’influx nerveux en se fixant de façon réversible au site d’entrée des canaux de Na+ 




Figure 5.3 Mécanisme d'action de la saxitoxine et de la néo-saxitoxine 
Tirée de Carmichael, 1994, p.82 
 
 
Les STXs bloquent aussi les canaux de l’ion calcium (Ca2+) et de l’ion potassium (K+) des 
cellules cardiaques et empêchent ainsi la propagation du potentiel d’action; ceci peut mener 
à une arythmie cardiaque (Su et al., 2004). Le blocage du passage des ions de Na
+
 dans les 
canaux des cellules neuronales arrête la propagation du potentiel d’action et inhibe ainsi 
indirectement par rétroaction la libération de l’acétylcholine des neurones (Carmichael, 
1994). Les STXs ne se fixent pas aux canaux de K
+  
des cellules neuronales (Carmichael, 
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1992). Les STXs ont des affinités différentes pour les canaux de Na
+ selon l’ordre 
décroissant suivant: STX > GTX I et IV > néoSTX > GTX II et III > GTX V (Carmichael, 
2001). Le niveau d’affinité de la STX pour les canaux de Na+ correspond à son niveau de 
toxicité (Usup et al., 2004). Chez les mammifères, une intoxication aux STXs se manifeste 
par des engourdissements des extrémités et des lèvres, des vertiges, de la désorientation et 









Une exposition à des LPS induit des effets locaux dus au contact direct, tels qu’une 
irritation de la peau ou des yeux, des problèmes gastro intestinaux et des réactions 
allergiques (Falconer, 1994). Les LPS se fixent à des récepteurs transmembranaires de la 
famille des récepteurs de type Toll et initient une cascade de réponses chez l’hôte. Il y a, 
entre autres, une libération de cytokines et autres médiateurs de l’inflammation, une 
stimulation des monocytes et des macrophages,  une affluence de neutrophiles et de 
plaquettes; ceci peut mener à des lésions vasculaires (Heumann et al., 2002). 
 
L’aplysiatoxine et la débromoaplysiatoxine sont des agents inflammatoires et la 
lyngbyatoxine-a cause des dermatites et de l’inflammation sévère au niveau de la bouche et 
du tractus gastro intestinal (Carmichael, 1997). De plus, Fujiki et al. (1990) soutiennent que 
l’aplysiatoxine et la débromoaplysiatoxine sont de puissants promoteurs de tumeurs 




Les travaux de Ito and Nagai (2000) révèlent qu’une injection intraveineuse d’aplysiatoxine 
(100 µg/kg p.c.) entraîne un dépôt de fibrines dans les artères pulmonaires et provoque 
ainsi une brèche de ces artères et conséquemment des saignements au niveau de celles-ci. 
Des saignements ont également été observés au niveau du petit intestin  à la suite d’un 
dépôt de fibrines. 
 
Le mécanisme de toxicité de la lyngbyatoxine est semblable à celui de l’aplysiatoxine. La 
lyngbyatoxine provoque des dommages sévères au niveau des villosités capillaires du petit 
intestin, ce qui y cause des saignements, après une injection intraveineuse d’une dose létale 
(250 µg/kg p.c.) chez la souris. Une dose sublétale de cette toxine entraîne également une 
érosion de l’estomac, du petit et grand intestin ainsi qu’une inflammation des poumons (Ito 





La prévention est capitale face à la problématique des cyanotoxines. En effet, celle-ci 
permet de diminuer la fréquence et l’ampleur des épisodes d’exposition aux toxines des 
cyanobactéries et ainsi réduire l’impact de celles-ci sur la population. La prévention 
s’effectue par divers moyens dont le traitement de l’eau potable contre les cyanobactéries et 
leurs toxines, le suivi de celles-ci dans les plans d’eau et des avis de santé publique sur les 
risques de celles-ci. 
 
Le traitement de l’eau potable conventionnel qui comprend la coagulation, la décantation et 
la filtration ne permet pas d’enlever les toxines des cyanobactéries présentes dans l’eau ou 
issues de cyanobactéries éclatées lors du traitement. Il est subséquemment nécessaire 
d’ajouter des étapes et équipements supplémentaires aux stations de production d’eau 
potable à cette fin. Tout d’abord, il est nécessaire d’optimiser l’enlèvement des 
cyanobactéries en début de procédé car la majorité des cyanotoxines se retrouvent à 
l’intérieur des cyanobactéries et les étapes ultérieures du traitement peuvent provoquer la 
lyse de celles-ci et libérer ainsi des quantités importantes de cyanotoxines. La filtration en 
début de traitement est un moyen efficace pour l’enlèvement des cyanobactéries. Selon 
Ellis (2009), les procédés de filtration les plus efficaces sont la microfiltration, 
l’ultrafiltration, la nanofiltration et l’osmose inverse. Toutes ces techniques ont une 
efficacité de plus de 99 % pour l’élimination des cyanobactéries. D’autres traitements 
existent pour enlever ces dernières mais ils sont en général beaucoup moins efficaces et 
présentent des risques de lyse des cyanobactéries.  Certaines situations favorisent la 
libération des cyanotoxines dans le milieu; des moyens supplémentaires sont alors 
nécessaires pour procéder à l’enlèvement de ces toxines. La nanofiltration ou l’osmose 
inverse sont deux traitements qui permettent l’élimination de plus de 95 % des 
cyanotoxines (ibid.). 
 
Les procédés efficaces contre les cyanotoxines après une filtration en début de procédé sont 
l’ajout de permanganate de potassium, l’ozonation, la chloration, l’adsorption sur charbon 
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actif en poudre et la filtration sur charbon actif en grain. Ces traitements ont un taux 
d’efficacité variant entre 85 % et 98 % (ibid.).  
 
Chacun des procédés possède des avantages et inconvénients. La nanofiltration et l’osmose 
inverse sont de très bons procédés car ils permettent l’enlèvement des cyanobactéries et des 
cyanotoxines en une seule étape. Par contre, leur complexité et leur coût élevé de mise en 
place ne les favorisent pas pour le traitement de l’eau potable. L’ajout de permanganate de 
potassium est efficace contre les cyanotoxines et des contaminants organiques et 
inorganiques. C’est une technique plus simple et moins onéreuse à mettre en place que celle 
du charbon actif en poudre. Cependant, il engendre une eau rosée et du manganèse dans 
l’eau qu’il faudra par la suite enlever avec une étape supplémentaire de traitement. Les 
solutions les plus fréquemment mises en application sont l’ozonation, l’ajout de charbon 
actif et l’ajout de chlore. L’ozonation est efficace pour l’ensemble des cyanotoxines. Par 
contre, il faut doser la quantité d’ozone en fonction de la qualité de l’eau. L’adsorption sur 
du charbon actif  en poudre agit sur la majorité des cyanotoxines et est efficace contre une 
grande variété de contaminants en plus d’être simple d’utilisation. Son usage nécessite 
cependant une étape supplémentaire de filtration pour éliminer le charbon actif de l’eau et 
génère une quantité plus importante de boues. L’adsorption sur du charbon actif en grain 
capte les toxines des cyanobactéries et les autres contaminants. Son fonctionnement est 
simple et efficace pour une eau brute dont la qualité est variable. Toutefois, sa durée de vie 
est limitée et les coûts de remplacement s’avèrent très élevés. La chloration après filtration 
est efficace pour la plupart des cyanotoxines sauf si elle est utilisée avec une faible 
concentration de chlore ou si le pH de l’eau est supérieur à 8 (Ellis, 2009). 
 
Le MDDEP a commencé, en 2001, un suivi rigoureux des plans d’eau. Celui-ci comprenait 
entre autres un suivi de la présence des cyanobactéries et des cyanotoxines à six stations de 
production d’eau potable de 2001 à 2003. Lors de la période suivante de 2004 à 2006, le 
suivi a été effectué à sept stations. Face aux efflorescences de cyanobactéries de plus en 
plus fréquentes, le MDDEP a réagi avec un plan, de plus grande envergure, d’intervention 
contre les algues bleu-vert entre 2007 et 2017. Ce plan comprend de nombreuses actions 
avec des échéances et implique les collaborateurs suivants : le ministère des Affaires 
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municipales, des Régions et de l’Occupation du territoire (MAMROT), le ministère de 
l’Agriculture, des Pêcheries et de l’Alimentation du Québec (MAPAQ), le ministère des 
Ressources naturelles et de la Faune (MRNF), le ministère des Transports du Québec 
(MTQ), le ministère de la Santé et des Services sociaux (MSSS), le ministère de la Sécurité 
publique (MSP) et le ministère du Développement économique, de l’Innovation et de 
l’Exportation (MDEIE) (MDDEP, 2011a). 
 
Lors du programme 2001 à 2003, les cyanotoxines surveillées sont les MC-LR, MC-RR, 
MC-YR et ATX-a; aucun test n’a malheureusement pas été effectué pour évaluer la 
présence des autres cyanotoxines (Robert et al., 2004). La phase du programme 2004 à 
2006 analyse les cyanotoxines suivantes : MC-LR, MC-LA, MC-RR, MC-YR et ATX-a 
(Robert, 2008). La STX et la néoSTX ne sont pas analysées bien que la présence 
d’Aphanizomenon flos-aquae, qui les synthétise, soit observée au niveau des efflorescences 
depuis 2001(Robert et al., 2004). Il s’avère donc essentiel à l’avenir de faire une analyse 
plus poussée des différentes toxines pouvant être présentes dans les efflorescences, 
notamment les autres hépatotoxines, les neurotoxines et les dermatoxines, vu l’impact 
important que celles-ci peuvent avoir sur la santé humaine. Au Québec,  il n’y a que le 
Centre d’expertise en analyse environnementale du Québec (CEAEQ) du MDDEP qui est 
accrédité pour analyser les cyanotoxines. Les toxines des cyanobactéries sont mesurées à 
l’aide de la chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrophotométrie de masse 
(Ellis, 2009).  
 
Selon les différents plans d’eau touchés par une efflorescence de cyanobactéries, diverses 
mesures sont mises en application. S’il s’agit d’un plan d’eau en général, le MDDEP et le 
Directeur de la santé publique (DSP) concerné analysent les résultats du CEAEQ. Le DSP 
diffuse ensuite un avis de santé publique s’il recommande une restriction de l’usage du plan 
d’eau concerné. Le DSP est également responsable de la levée de l’avis lorsque la situation 
ne présente plus de risque pour la santé publique. Si le plan d’eau touché par une fleur 
d’eau de cyanobactéries est une plage privée, le propriétaire de celle-ci doit aviser le 
MDDEP et fermer la plage ainsi que le secteur touché. Depuis 2011, le propriétaire doit 
également prévoir une bande de protection d’un mètre le long du rivage lors de la fermeture 
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partielle ou complète de la plage. De plus, le responsable des lieux a l’obligation d’informer 
les usagers sans délai avec des affiches indiquant la fermeture de la plage et du secteur s’il 
y a lieu. Quand des réseaux municipaux ou privés assujettis au Règlement sur la qualité de 
l’eau potable sont infectés par des cyanobactéries, le DSP est responsable d’émettre et de 
lever l’avis de non consommation de l’eau potable (MDDEP, 2011b). 
 
La liste des plans d’eau qui font l’objet d’une restriction d’usage est disponible sur le site 
internet du MDDEP; les avis de non consommation d’eau potable sont également présents à 
ce même site. En plus des affiches, il est également recommandé d’annoncer dans les média 
locaux (journaux, télévision et radio) les fermetures de plages, les avis de santé publique et 
les avis de non consommation de l’eau potable afin d’informer le plus rapidement possible 






À la suite de la présente étude écotoxicologique des toxines des cyanobactéries, des 
suggestions sont apportées dans la présente section. Celles-ci concernent trois volets 
importants, soit les traitements des eaux brutes pour la production d’eau potable, l’analyse 
et le suivi des cyanotoxines présentes dans les cours d’eau ainsi que l’avancement des 
recherches concernant la toxicocinétique et la toxicodynamique des cyanotoxines. 
 
Selon le MDDEP (2011c), les principales techniques utilisées par les stations municipales 
de production d’eau potable approvisionnées en eau de surface sont les suivantes : des 
filtrations (conventionnelle, membranaire, lente ou autre), la chloration, l’ozonation, 
l’adsorption sur du charbon actif (en poudre ou en grains) et l’irradiation avec des rayons 
ultraviolets. Sachant que l’ensemble des moyens de filtration utilisé dans ces réseaux 
municipaux n’élimine qu’entre 30 % et 99 % des différents types de cyanobactéries, il 
importe de se questionner sur la nécessité de la mise en place de techniques de filtration 
plus efficaces. De plus, l’ensemble des autres procédés utilisés dans les stations 
municipales peut provoquer la lyse des cyanobactéries si ces dernières sont encore 
présentes après une filtration plus ou moins efficace. D’après ces observations, il importe 
de suggérer à nos dirigeants des méthodes de filtration plus performantes telles la 
nanofiltration et l’osmose inverse en début de procédé. De plus, ces deux techniques sont 
d’une très grande efficacité sur l’élimination des cyanotoxines (95 %). Leur utilisation 
permettrait ainsi de réduire l’usage de produits chimiques dans le traitement de l’eau 
potable en plus d’assurer une plus grande sécurité de la santé publique. L’emploi des 
rayons ultraviolets a une efficacité faible contre les cyanotoxines à moins qu’une filtration 
efficace comme la nanofiltration ou l’osmose inverse soit d’abord utilisée. Il est donc 
important de considérer la modernisation des stations municipales de production d’eau 
potable à l’aide de procédés comme la nanofiltration et l’osmose inverse. Malgré les frais 
onéreux et la complexité d’installation de ces méthodes, il faut protéger la santé de la 
population; si cette dernière est insuffisamment protégée, ceci peut entraîner des coûts très 
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élevés du système de santé si plusieurs personnes sont atteintes d’une intoxication aux 
cyanotoxines. 
 
L’analyse et le suivi des cyanotoxines dans nos plans d’eau sont essentiels. Toutefois, des 
lacunes ont été identifiées quant au nombre de toxines des cyanobactéries analysé. En effet, 
il importe d’analyser un nombre plus grand de cyanotoxines surtout si la cyanobactérie qui 
les synthétise est identifiée dans le milieu. Les frais engendrés par des études 
supplémentaires ne devraient pas constituer un argument valable pour limiter le nombre de 
cyanotoxines recherchées car la santé publique dépend de l’efficience de ces analyses.  
 
 Le suivi des plans d’eau et plages concernés par un avis de restriction d’usage devrait être 
fait de façon plus rigoureuse par le MDDEP et le MAMROT en partenariat avec des 
municipalités et des propriétaires de plages privées. Il faut aussi une campagne de 
sensibilisation auprès de la population pour expliquer les dangers que représentent les 
cyanotoxines et l’interdiction de se baigner lorsqu’un avis de santé publique de restriction 
d’usage est émis. De plus, il devrait y avoir un suivi régulier par les municipalités afin de 
vérifier que les affiches annonçant la fermeture d’un plan d’eau et de sa bande riveraine s’il 
y a lieu sont toujours en place et de s’assurer que peu de citoyens transgressent l’avis ou le 
périmètre de la bande de protection. 
 
Cet essai a permis d’identifier de nombreuses lacunes dans la toxicocinétique et la 
toxicodynamique de certaines toxines. Il est suggéré à l’Institut national de santé publique 
du Québec de faire des études plus poussées en vue de combler ce manque de 






Le Plan d’intervention sur les algues bleu-vert 2007 à 2017 du MDDEP vise des actions 
contre l’invasion des cyanobactéries dans les plans d’eau du Québec. Le nombre de plans 
d’eau affectés, étant de plus en plus important au cours des dernières années, justifie ce 
plan d’intervention, mais également la nécessité d’acquérir des meilleures connaissances 
sur les toxines des cyanobactéries. C’est dans ce contexte que l’objectif principal de cet 
essai a été fixé. L’essai répond à cet objectif en fournissant une étude de l’écotoxicologie 
des toxines des cyanobactéries avec divers volets précisés ci-après comme objectifs 
spécifiques.  
 
 Des recherches ont d’abord permis d’acquérir une connaissance des configurations, des 
caractéristiques physicochimiques et des valeurs toxiques des toxines des cyanobactéries. 
Ensuite, les facteurs qui influencent la synthèse et la sécrétion des cyanotoxines dans 
l’environnement ont été analysés. Ces résultats peuvent servir à  des actions contre les 
éléments qui influencent le plus la synthèse et la libération des cyanotoxines; ils peuvent 
également servir à sensibiliser la population sur l’importance de poser des gestes ayant le 
moins d’influence possible sur la synthèse et la libération des toxines des cyanobactéries. 
Par exemple, utiliser des produits sans phosphate serait approprié. Par la suite, la 
toxicocinétique des cyanotoxines a été explicitée. Les données trouvées dans la littérature 
ont montré qu’il n’y a guère de bioaccumulation, car les demi-vies des cyanotoxines 
s’avèrent courtes. Une étude complémentaire toxicodynamique a exposé les mécanismes 
d’action des diverses toxines des cyanobactéries, ce qui procure une meilleure 
compréhension de celle-ci.  
 
L’ensemble de ces volets de l’écotoxicologie des toxines des cyanobactéries identifie des 
lacunes et incite de faire des recherches supplémentaires sur les cyanotoxines afin de 
combler ces méconnaissances. De plus, des suggestions sont apportées afin de minimiser 




En somme, cet essai vient confirmer qu’il y a encore beaucoup à faire dans l’étude de  
l’écotoxicologie des toxines des cyanobactéries et qu’il est primordial d’adopter des actions 
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